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Summary
Diffusion (DWI)- and perfusion (PWI)-weighted magnetic resonance imaging are techniques which, 
due to their high sensitivity and specificity, allow the prompt diagnosis of acute ischemic stroke 
shortly after its onset. An increasing number of studies have demonstrated the practical application 
of DWI and PWI technology. Most of these studies, however, are non-randomized and are performed 
on small populations. Additionally, there is no standardization in both performing the exam and 
interpreting the results. This makes it difficult to create clear recommendations for using DWI and 
PWI in acute stroke. It is still hard to assess whether the information derived from these imaging 
tests may have predictive value; it is currently not possible to determine if DWI and PWI MR 
imaging allows more precise selection for thrombolytic therapy or enhances the results of it.
We describe here briefly the technique of the DWI/PWI method and review the literature concerning 
the application of DWI/PWI technology in the diagnosis of acute cerebral ischemia. We outline the 
methods of DWI and PWI imaging, describe DWI/PWI mismatch, show results of current studies 
of DWI/PWI-guided thrombolysis, and evaluate the ability of DWI/PWI to predict patient outcome 
after acute stroke. Finally, on the base of current literature, we compare the diagnostic accuracy of 
DWI/PWI w ith other novel imaging techniques. We point out the crucial clinical issues which still 
need to be solved.
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Udar mózgu definiuje się jako nagły ubytek neurologiczny, 
spowodowany niedokrwieniem lub krwotokiem w ośrodko­
wym układzie nerwowym . Udary mózgu są jedną z naj­
ważniejszych przyczyn zgonów i inwalidztwa w Europie. 
Zapadalność na udar mózgu w krajach europejskich mieści 
się w przedziale 100-200 /  100000 osób /  rok [1]. Wczesna 
diagnostyka obrazowa pozwala na różnicowanie ostre­
go niedokrwienia, krwotoku śródmózgowego i krwotoku 
podpajęczynówkowego oraz stanowi podstawę zastosowa­
nia leczenia przyczynowego i wtórnej profilaktyki.
Podstawowym badaniem obrazowym u chorych z podej­
rzeniem udaru mózgu jest tomografia komputerowa (TK). 
Metoda ta  pozwala uwidocznić nieodwracalne następstwa 
niedokrwienia [2,3], ale nie jest właściwa do oceny zmian 
odwracalnych. Wprowadzenie do praktyki klinicznej lecze­
nia trombolitycznego spowodowało konieczność opraco­
wania metody diagnostycznej, która w  krótkim czasie daje 
możliwość postawienia rozpoznania świeżego udaru mózgu 
oraz rozróżnienia niedokrwienia dokonanego i odw racal­
nego. Taka diagnostyka jest pomocna w kwalifikacji chore­
go do leczenia trombolitycznego. Wymienione wyżej cechy 
spełnia metoda perfuzji tomografii komputerowej (PTK), 
która pozwala dokonać ilościowej oceny krążenia w  obsza­
rze niedokrwienia [4].
Nowoczesne techniki obrazowe rezonansu m agnetyczne­
go - dyfuzyjny (DWI) i perfuzyjny (PWI) rezonans magne­
tyczny -  mogą być pomocne w  ocenie obszaru zawałowego 
i zagrożonego zawałem, tzw. penumbry [1,5,6]. Dostępność 
do tych m etod jes t jednak ograniczona [1], a badania 
potwierdzające ich praktyczną przydatność nie są liczne [7].
Zarys metody 
DWI
Technika dyfuzji MR opiera się na ocenie zdolności dyfu­
zyjnych cząsteczek wody. W tym celu używa się cewek gra­
dientowych o dużej mocy, zmieniających swą biegunowość 
w obie strony 180-stopniowego impulsu wzbudzenia [8,9].
Przypadkowa zmiana dyfuzji prowadzi do przesunięcia fazo­
wego i względnej utraty sygnału, podczas gdy zmniejszenie 
lub brak ruchu (jak w przypadku obrzęku cytotoksycznego 
w  udarze mózgu) nie powoduje zmiany lub tylko nieznacz­
nie zmienia sygnał, co uwidacznia się jako obszar hiperin- 
tensywny w obrazie DWI. Stopień ruchliwości (dyfuzyjności) 
protonu wody jest precyzyjniej oceniany przy użyciu para­
m etru  określanego jako „ADC -  apparent diffusion coeffi­
cient” (efektywny współczynnik dyfuzji). Względność ADC 
wynika z faktu, że nie ma możliwości śledzenia ruchu 
cząsteczek (znane jest jedynie początkowe i końcowe ich 
położenie), a także innych czynników wpływających na ten 
ruch (np. tem peratury) [9]. Obszary charakteryzujące się 
ograniczoną dyfuzją (tak jak w niedokrwieniu) uwidocznio­
ne na mapach ADC charakteryzują się niską w artością tego 
współczynnika (przyczyną tego zjawiska w niedokrwieniu 
ośrodkowego układu nerwowego jest obrzęk cytotoksyczny 
komórek) [10]. Fakt ten pozwala na zweryfikowanie tzw. „T2 
shine through effect” i różnicowanie patologii wykazujących
dominujący efekt T2, co jest związane z podwyższonym 
sygnałem w obrazach T2 i dyfuzyjnych oraz wysoką w ar­
tością współczynnika ADC.
Intensywność sygnału obrazu DWI wyraża równanie:
SI=SI0 x e(-b x ADC|
gdzie SI0 -  natężenie sygnału w obrazie T2 zależnym,
b -  czynnik gradientowy
ADC -  efektywny współczynnik dyfuzji [11].
Ze względu na anizotropię istoty białej mózgowia należy 
przeprowadzić odpowiednią korektę ADC poprzez zasto­
sowanie w sekwencjach DWI trzech gradientów  dyfuzji 
rozłożonych w trzech kierunkach (x, y, z). Procedura ta 
umożliwia otrzymanie trzech obrazów, z których ADC jest 
wyliczany według wzoru:
S=(Sx + Sy + Sz)/3
gdzie Sx, Sy, Sz -  intensywność sygnału w  kierunkach x, y, 
z [12].
Obecnie obrazy DWI są najczęściej uzyskiwane przy pomo­
cy techniki echo-planarnej w  sekwencji spin-echo T2 
zależnej. Opisano i zbadano także przydatność techniki 
określanej jako Propeller DWI (periodically rotated over­
lapping parallel lines w ith enhanced reconstruction DWI), 
k tóra przy nieznacznym  w ydłużeniu czasu akwizycji 
pozwala na lepszą prezentację ogniska niedokrwiennego, 
większe uniezależnienie od ruchu wywołanego brakiem 
współpracy ze strony chorego oraz zmniejszenie ilości arte­
faktów [13].
PWI
Obecnie w  użyciu znajdują się dwa typy technik perfuzji 
MR. Pierwsza z nich, najbardziej popularna, to technika 
śledzenia pierwszego przejścia (DSC -  dynamic suscepta- 
bility contrast imaging). W technice tej cząsteczka para­
magnetycznego środka kontrastowego (najczęściej opartego 
na gadolinie) wstrzykiwanego dożylnie w  ilości ok. 5 ml/s 
[8,9,14] powoduje zmianę fazy protonów w obszarze rów­
nym prom ieniowi naczynia krwionośnego, przez który 
przechodzi środek kontrastujący [12]. Powoduje to zmianę 
sygnału w  sekwencji T2* w przyległych tkankach, która 
jest proporcjonalna do perfuzji tkankowej w danym obsza­
rze. Drugą z technik jest metoda ASL -  arterial spin labe­
ling. Metoda ta  wykorzystuje endogenną wodę zaw artą we 
krwi, która jest „znakowana” pulsacyjną energią o częstotli­
wości radiowej. Perfuzja mózgowa jest w  tym przypadku 
oceniana na podstawie różnicy w  magnetyzacji tkankowej 
przed i po inwersji spinowej. Metoda ta jednak nie znalazła 
dotychczas szerszego klinicznego zastosowania ze względu 
na długi czas badania, konieczny do eliminacji częstych 
zakłóceń.
Wśród param etrów  najczęściej analizowanych w badaniu 
DSC - MR znajdują się: względna objętość krw i mózgowej 
(rCBV -  „relative cerebral blood volume”), wyznaczana jako
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pole pod krzywą zmiany intensywności sygnału w jednost­
ce czasu, oraz średni czas przejścia (MTT -  „mean transit 
tim e”), będący czasem potrzebnym do przejścia cząsteczek 
znacznika do krążenia kapilarnego [12]. Względny przepływ 
mózgowy (rCBF -  „relative cerebral blood flow”) może być 
natom iast wyliczony z równania objętości: rCBF = rCBV/ 
MTT [8]. Znając stężenie środka kontrastującego w  naczy­
niu zaopatrującym dany obszar oraz w  drenujących go 
żyłach (tzw. technika AIF -  „arterial input function”) można 
przy pomocy modeli matematycznych (z użyciem operacji 
dekonwolucji) dokładniej oszacować MTT i CBF [8,10,15]. 
Z innych param etrów  hemodynamicznych poddawanych 
analizie w arto wymienić także czas do osiągnięcia maksy­
malnego stężenia znacznika (TTP -  time to peak).
Udar mózgu w obrazach DWI/PWI, obszar 
„niedopasowania” DWI/PWI (diffusion-perfusion 
mismatch)
W ciągu pierwszych kilku godzin ostrego niedokrwienia 
ośrodkowego układu nerwowego regiony z nieprawidłową 
perfuzją są zwykle większe niż zmiany w obrazach DWI 
[16,17]. Obszar ten zwany „niedopasowaniem -  mismatch” 
najczęściej odzwierciedla tkankę mózgu, która może poten­
cjalnie odnieść korzyść z przywrócenia krążenia. [18,19]. 
Nie ma jednak jednoznacznej definicji „niedopasowania”. 
Wielu badaczy postuluje, aby za obszar ten uznać już 15% 
rozbieżność między obrazami perfuzji i dyfuzji [20], pod­
czas gdy inni skłaniają się ku w artości co najmniej 20% 
[18,21,22]. Są to jednak w artości arbitralne. Nie ustalono 
jednoznacznie, które z param etrów  badania PWI najle­
piej określają obszar hipoperfuzji: MTT [21,23-25], CBV 
[26-28], CBF [20,26,29-31], TTP [32,33]. Ostatnio jednak 
coraz częściej uznaje się, że to kolorowe mapy rCBF są 
najdokładniejsze w identyfikacji obszaru możliwej progresji 
rozległości zawału [5,20]. Dodatkowo wykazano, że rCBF 
jest najbardziej użytecznym param etrem  w różnicowaniu 
tkanki mózgu, która najprawdopodobniej ulegnie zawałowi 
pomimo interw encji oraz tkanki, która nie ulegnie m ar­
twicy [31]. Chociaż obszar „niedopasowania” z czasem się 
zmniejsza, to jednak może utrzymywać się on po 24 godzi­
nach nawet u około 60% chorych. Fakt ten może wskazy­
wać na możliwość wydłużenia czasu interwencji terapeu­
tycznej w  tym obszarze [34]. W sytuacji, gdy jednak nie 
dojdzie do rekanalizacji obszaru niedokrwienia, naturalną 
konsekwencją je s t pow iększanie się obszaru zaburzeń 
dyfuzji i zanik obszaru „niedopasowania” [35]. Hipoteza, że 
„niedopasowanie” dokładnie odzwierciedla obszar penumb- 
ry, klasycznie określany jako tkanka objęta ryzykiem udaru 
(ale wciąż możliwa do uratowania) nie do końca wydaje się 
jednak prawdziwa [35,36]. Z badań Kidwell i wsp. wynika, 
że penumbra obejmuje nie tylko obszar „niedopasowania”, 
ale także część zmian widocznych na mapach DWI, które 
do tej pory uznawano za nieodwracalne [35,37]. Nie jest 
wykluczone, że chorzy, u których nie obserwuje się obsza­
ru  „niedopasowania” także mogą odnieść korzyści z terapii 
trombolitycznej. Odpowiedz na to pytanie będzie możliwa 
po opublikowaniu wyników badań: EPITHET (Echoplanar 
Imaging Thrombolysis Evaluation Trial) i DEFUSE (Dif­
fusion-weighted imaging Evaluation For Understanding 
Stroke Evaluation), które to jako jedyne w  kwalifikacji cho­
rych do terapii trombolitycznej nie kierują się kryterium  
„niedopasowania”, lecz głównie objawami klinicznymi.
Interesującym w świetle klinicznej użyteczności „niedo­
pasow ania” wydaje się badanie Coutts'a i wsp., którzy 
podnoszą sprawę wiarygodności tego param etru. Ocena 
„niedopasowania” może być obarczona błędem, który może 
rzutować na rezultaty prób klinicznych [38]. Obecnie wciąż 
nie ma jeszcze kategorycznych wartości progowych para­
m etrów  perfuzji i dyfuzji pozwalających jednoznacznie 
odróżnić niedokrwienie odwracalne od nieodwracalnego 
[9].
Leczenie trombolityczne
Metaanaliza Wardlaw'a i wsp. dowodzi, że terapia lekiem 
trombolitycznym wiąże się ze znamiennym zmniejszeniem 
odległej śmiertelności i inwalidztwa w udarze mózgu [39]. 
Wniosek ten znalazł odzwierciedlenie w  wytycznych prak­
tycznego postępowania w  udarze mózgu, zgodnie z którymi 
zaleca się zastosowanie rt-PA w ciągu 6, a najlepiej w  ciągu 
3 godzin od pojawienia się deficytu neurologicznego [1].
Przeprowadzono kilka badań dotyczących zastosowania 
MR w kontekście monitorowania terapii trombolitycznej 
dożylnej [37,40-44] oraz dożylnej i dotętniczej [45]. Przedsta­
wione wyżej wątpliwości dotyczące naturalnego przebie­
gu udaru mózgu w  obrazowaniu DWI/PWI powodują jed­
nak, że nie można jak  dotąd sformułować wiarygodnych 
wniosków dotyczących użyteczności tych m etod diagno­
stycznych w podejmowaniu decyzji o zastosowaniu te ra ­
pii trombolitycznej [8,46-48]. Dodatkowo mała dostępność 
aparatury, długi czas badania, względny charakter uzyski­
wanych danych oraz brak standaryzacji między różnymi 
aparatami MR utrudnia uzyskanie wyników jednoznacznie 
weryfikujących potencjał DWI/PWI [8]. Interesujące tezy 
dotyczące patofizjologicznych podstaw  leczenia swoistego 
i obrazowania w  udarze mózgu zaproponowali Schellinger 
i wsp. [48]:
(1) szczególnie zalecają oni terapię zmierzającą do reka- 
nalizacji naczynia u chorych z obrazem „niedopaso­
w ania” i zamknięciem dystalnego odcinka tętnicy szyj­
nej w ewnętrznej lub proksymalnego odcinka tętnicy 
środkowej mózgu,
(2) zalecają zastosowanie leczenia trombolitycznego u cho­
rych z cechami „niedopasowania” i cechami niedrożności 
naczyń soczewkowo-prążkowiowych,
(3) raczej nie zalecają leczenia trombolitycznego u chorych 
z cechami „niedopasowania”, niedrożnością oraz obsza­
rem niedokrwiennym  obejmującym 33-50% obszaru 
unaczynienia tętnicy środkowej mózgu, uwidocznionym 
w DWI,
(4) raczej nie zalecają leczenia trombolitycznego u chorych 
bez dowodów „niedopasowania” i niedrożności tętnicy,
(5) raczej nie zalecają leczenia trombolitycznego u chorych 
z „niedopasowaniem”, ale bez uwidocznionej niedroż­
ności naczynia,
(6) raczej nie zalecają leczenia trombolitycznego u chorych 
bez uwidocznionego „niedopasowania”, ale z zamknię­
ciem naczynia w  angiografii MR,
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(7) nie zalecają oni terap ii trom bolitycznej u chorych, 
u których badanie DWI wykazało zmiany niedokrwien­
ne przekraczające 50% obszaru zaopatrywanego przez 
tętnicę środkową mózgu. Praktyczne wnioski dotyczące 
samego zjawiska „niedopasowania” w  aspektach te ra ­
peutycznych zebrał natom iast Albers [46]. Zwrócił on 
uwagę na fakt, że chorzy, u których obszar niedokrwien­
ny uwidoczniony w  DWI jest większy niż obszar hipo- 
perfuzji w  PWI oraz chorzy, u których nie wykazano 
różnic w DWI/PWI, odniosą jedynie niewielkie lub żadne 
korzyści z leczenia trombolitycznego. Sytuację tę  uza­
sadnia on odpowiednio: spontaniczną rekanalizacją 
zamkniętego naczynia, albo samoistnym ustąpieniem 
deficytu neurologicznego (TIA) czy zaistnieniem małego, 
nieistotnego klinicznie udaru.
Równie ważny z praktycznego punktu widzenia jest prob­
lem stosowania terapii trombolitycznej u chorych, u któ­
rych udar mózgu miał miejsce w czasie snu. Sytuacja ta 
może on dotyczyć naw et 25% osób z udarem [49]. Autorzy 
wytycznych EUSI nie zalecają stosowania rt-PA u pacjen­
tów, u których nie można określić czasu, jaki m inął od 
początku objawów [1]. Zalecenie to dotyczy także chorych, 
którzy objawy sugerujące udar mózgu dostrzegli po obu­
dzeniu się. Badania Finka i wsp. wskazują, że przydatność 
DWI/PWI dla szacowania czasu, jaki minął od zaistnienia 
incydentu niedokrwiennego u chorych z objawami udaru 
po obudzeniu się nie jest satysfakcjonująca. Możliwe jest 
natom iast szacowanie objętości ogniska odwracalnie niedo- 
krwionego oraz ryzyka jego ukrwotocznienia [49].
Poddano ocenie także przydatność badania DWI/PWI do 
oceny ryzyka ukrw otocznienia udaru  u chorych podda­
nych terapii trombolitycznej. Tong i wsp. w  retrospektyw­
nej obserwacji stwierdzili, że zwiększone ryzyko krwotoku 
wiąże się ze zmniejszeniem adekwatnej wartości ADC oraz
Figure 1. DWI image. H yperintensive area in the  left hem isphere is 
consistent w ith restricted diffusion: th is  is the  area where 
cytotoxic edem a occurred during acute ischem ia.
Rycina 1. O braz DWI. H iperintensywne ognisko w  lewej półkuli
mózgu odpow iada stre fie zw oln ione j dyfuzji -  to  obszar, 
który u leg ł obrzękow i cytotoksycznem u na sku te k  ostrego 
niedokrw ien ia.
przetrwałym (tj. od 3 do 6 godzin od początkowego badania 
MR) spadkiem lokalnej perfuzji [50]. Selim i wsp. wykazali, 
że statystycznie znamienny związek z ryzykiem krwotoku 
ma w artość objętości ogniska niedokrwiennego uwidocz­
nionego na początkowym obrazie DWI oraz bezwzględna 
ilość voxeli, które charakteryzują się wartością ADC < 550 x 
10^(-6) mm2/s [51]. Wg Latchaw i wsp. nie ma podstaw do 
zarekomendowania badań DWI/PWI do wiarygodnej oceny 
ryzyka ukrwotocznienia ogniska udarowego [8].
Figure 2. PWI m ap (MTT). There  is disturbed blood pe rfusion in the  left 
hem isphere. M ean Transit T im e is prolonged (green).
Rycina 2. M apa PWI (M TT). W idoczna stre fa zaburzen ia perfuzji krwi 
w  lewej pó łku li mózgu w  postaci w yd łużonego średniego 
czasu przejścia (ko lo r zielony).
Figure 3. Fusion of DWI im age and PWI map. 
Rycina 3. Fuzja obrazu DWI i mapy PWI.
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Prognozowanie odległe, predykcja wyników leczenia
Badanie dyfuzji i perfuzji MR może odzwierciedlać stopień 
uszkodzenia mózgowia i pomóc przewidzieć wyniki lecze­
nia. Istnieją jednak znaczne rozbieżności dotyczące wartości 
rokowniczych param etrów uzyskiwanych z badań perfuzji 
i dyfuzji MR zmian niedokrwiennych OUN. Różnice odnoszą 
się zwłaszcza do zdolności predykcyjnej badań obrazo­
wych w ostrej fazie udaru. Chociaż z wielu badań wynika 
jasno, że nasilenie zmian uwidocznione za pomocą metod 
PWI [16,17], jak i DWI [16,52-54] wykazuje związek z oceną 
w skali NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale), 
skalą CNS (Canadian Neurological Scale) [17], skalą ESS 
(European Stroke Scale) [23] oraz klasyfikacją oksfordzką 
[55], to jednak istnieją doniesienia o braku zależności mię­
dzy oceną stanu chorego w oparciu o DWI a stanem neurolo­
gicznym w ostrej fazie udaru [18]. Postuluje się nawet, że 
obraz DWI może być niewiarygodnym markerem ostrego sta­
nu [17]. W badaniach, w  których stosowano łącznie metody 
PWI I DWI, parametry perfuzyjne z reguły silniej korelowały 
ze stanem klinicznym w fazie ostrej niż param etry dyfuzji 
[16,23,52]. Thijs i wsp. wykazali, że niskie w artości CBF 
są związane z niskimi wartościam i ADC, dużymi uszko­
dzeniami widocznymi w DWI i PWI oraz korelują z wyjścio­
w ą punktacją w  skali NIHSS. Zależność ta nie była jednak 
widoczna w całym zakresie w artości CBF, a jedynie przy 
ograniczeniu przepływu poniżej 50% [22]. Wykazano także, 
że u chorych z udarem nadnamiotowym wyniki badania 
DWI oraz mapy ADC wykazują związek ze stanem neuro­
logicznym w 6 miesiącu po udarze [56] oraz ogólnym stop­
niem inw alidztw a chorego [17,57]. Innym zagadnieniem 
jest tzw. „clinical-DWI m ism atch” (CDM) zaproponowany 
przez Davalos'a i wsp. Termin ten dotyczy zależności mię­
dzy kliniczna oceną udaru a zmianami stwierdzanymi w  ba­
daniu DWI. Stwierdzono zależność między CDM, dynamiką 
stanu neurologicznego [58]. Brak szerszych badania potwier­
dzających użyteczność CDM nakazuje jednak ostrożność 
w ekstrapolacji wyników tego badania.
Nieco inaczej wygląda korelacja kliniczno-radiologiczna 
dotycząca DWI u chorych z udarem o lokalizacji podnamio- 
towej. Nie wykazano związku między wynikami badań dyfu­
zyjnych a skalami prognostycznymi u chorych z udarem pnia 
mózgu [59]. Engelter i wsp. nie znalezli powiązania wyników 
DWI z długością pobytu szpitalnego oraz stanem klinicznym 
w 3 miesiącu po udarze [60]. Także w  przypadku udarów 
z obszaru zaopatrzenia tylnej części koła tętniczego mózgu 
nie udało się wykazać związku między objętością udaru 
w DWI a oceną według skali NIHSS [61]. W populacji mie­
szanej w  zakresie lokalizacji udaru (59% udarów z obszaru 
zaopatrzenia przedniej części koła tętniczego mózgu, 22% 
udarów lakunarne, 13% udarów z obszaru zaopatrzenia tyl­
nej części koła tętniczego mózgu, 6% TIA) zmiany w DWI nie 
okazały się być niezależnym czynnikiem rokowniczym [56].
Jednak Baird i wsp. oraz Arenillas i wsp. wykazali, że zmia­
ny dyfuzji w  wyniku udaru w obszarze nadnamiotowym 
mogą być jednak niezależnym czynnikiem prognostycz­
nym w analizie wieloczynnikowej [21,53]. Zróżnicowanie 
wartości rokowniczej badania DWI w stosunku do lokali­
zacji udaru może wynikać z faktu, że najczęściej stosowa­
na skala NIHSS opisuje głównie objawy dotyczące patolo­
gii krążenia przedniej części koła tętniczego mózgu [61].
Analizując w yniki prac oceniających w artości rokow- 
nicze badań DWI i PWI należy zwrócić uwagę na duże 
rozbieżności w  kryteriach doboru pacjentów, metodyce 
pomiarów hemodynamicznych, a także na małe liczebności 
badanych grup. Obecnie nie ma wieloośrodkowych badań 
klinicznych pozwalających jednoznacznie ocenić przy­
datność wyników obu badań w  predykcji wyników lecze­
nia oraz w  prognozowaniu odległym. Bezsprzecznie jednak 
badania DWI/PWI uzupełniając się wzajemnie mogą wnosić 
bardzo wiele do ustalania terapii udaru. Konieczna jest jed­
nak odpowiednia ich standaryzacja.
Rozpoznawanie przyczyn udaru
Podjęto próbę zastosowania badania DWI w  diagnosty­
ce przyczyn udaru mózgu. Kang i wsp. w  retrospektywnej 
obserwacji wykazali, że pojedyncze ogniska podkorowe 
(<15 mm) oraz liczne ogniska w  obszarze unaczynienia 
tętnic szyjnych wewnętrznych lub tętnic kręgowych wiążą 
się z udarem mózgu wywołanym zatorami pochodzenia ser­
cowego, natomiast liczne jednostronne zmiany w obszarze 
unaczynienia tętnic szyjnych w ewnętrznych oraz rozsia­
ne ogniska w  jednym obszarze naczyniowym towarzyszą 
znacznej miażdżycy dużych tętnic [62]. Korzyści ze stosowa­
nia DWI i angiografii MR w kontekście ustalenia etiologicz­
nego charakteru udaru wykazali też Lee i wsp. Dodatkowo 
zaproponowali oni algorytm diagnostyczny ułatwiający 
rozpoznanie podłoża udaru mózgu [63]. Zawał żylny mózgu 
występuje znacznie rzadziej niż niedokrwienie, wynikające 
z patologii w  obrębie układu tętniczego. Niespecyficzne 
objawy i wynikające z tego trudności diagnostyczne powo­
dują, że obrazowanie dyfuzyjne może wnieść istotne wska­
zówki w procesie rozpoznania zawału żylnego, który w obra­
zach DWI jest widoczny jako obszary hiperintensywne, 
w  lokalizacji atypowej dla unaczynienia tętniczego.
Wiarygodność DWI/PWI w kontekście innych metod 
obrazowania
Oppenheim i wsp. zwrócili uwagę na fakt, że czułość DWI 
w  diagnostyce udaru mózgu nie jest tak  wysoka, jak  począt­
kowo sądzono. W badaniu retrospektyw nym  obejmującym 
139-osobową grupę chorych badacze ci wykazali, że fałszywie 
ujemny wynik DWI stwierdza się u 5,8% chorych. Większość 
tych przypadków dotyczy diagnostyki ognisk niedokrwiennych 
w  pniu mózgu, zwłaszcza przeprowadzonej w  czasie poniżej 
24 godzin od początku objawów [64]. Badania dotyczące 
czułości i swoistości DWI w  diagnostyce udaru  przeprowadzili 
również Gonzalez i wsp., jednakże objęły one zaledwie grupę 
14 chorych [65]. Kwestia swoistości badań DWI/PWI jest istot­
na z praktycznego punktu widzenia -  obserwowano bowiem 
nieprawidłowe obrazy DWI u chorych z klinicznym podejrze­
niem udaru, u których ostatecznie rozpoznawano stan padacz­
kowy [66] lub wirusowe zapalenie mózgu [7].
Rezultaty pracy Sunshine'a i wsp. pokazują, że uzupełnienie 
badania DWI dodatkow ym  badaniem  PWI zw iększa 
wiarygodność wyników uzyskiwanych u chorych z objawa­
mi udaru mózgu [67]. Fakt ten jest ważny do praktycznej 
interpretacji dotychczasowych badań dotyczących DWI/ 
PWI -  liczba badań, w  których wykonywano wyłącznie 
DWI przekracza liczbę badań, w  których DWI i PWI ocenia­
no równocześnie [7].
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Opublikowano szereg prac porównujących skuteczność 
diagnostyczną DWI/PWI z innym i technikam i obrazo­
wania: tomografią komputerową (w tym z perfuzją TK) 
[65,68-74], klasycznym obrazowaniem MR [65,74-78] oraz 
spektroskopią MR [79]. Ocena wiarygodności tych badań jest 
jednak utrudniona, gdyż większość z nich nie ma charakte­
ru  randomizowanego [65,69-73,75-77,79], jest dokonywana 
w oparciu o małą grupę chorych [65,69-73,79] i w  różnym 
czasie od początku objawów (3 godziny [70], 6 godzin 
[65,68,71-73], 7 godzin [69], od 6 do 48 godzin [76] lub od 
3 godzin do 23 godzin [79]). Różne było także postępowanie 
terapeutyczne: bez leczenia trombolitycznego [72,73,75,76], 
leczenie trombolitycznie tylko u części badanej populacji 
[69-71]. Ostateczne rozpoznanie stawiano na podstawie 
różnych typów badań: angio-TK, DWI, obrazów T2 badania 
MR [71], DWI i /  lub obrazów T2 badania MR i protonowej 
spektroskopii MR [79], DWI i sekwencji T2 badania MR [69], 
TK lub MR lub jedynie badań przedmiotowych [68], TK lub 
MR [65,73], sekwencji T2 badania MR i FLAIR [77], jedynie 
sekwencji T2 badania MR [72,75,76]. Obrazowanie „referen­
cyjne” wykonywano w  różnym czasie od początku objawów: 
powyżej 24 godzin [65], 36 godzin i 30 dni [69], od 3 do 90 
dni [79], średnio 4,2 dni [73], 5 dni [71], 30 dni [75,76], 90 dni 
[72], albo porównywano jedynie obrazy TK i DWI wykonane 
krótko po przyjęciu chorego do szpitala [70].
Na szczególną uwagę zasługuje badanie Fiebacha i wsp., 
w którym  50 chorych z objawami udaru  mózgu w ystę­
pującymi nie dłużej niż 6 godzin poddano badaniom TK 
i DWI w układzie randomizowanym. W opracowaniu tym 
wykazano wyższą czułość, swoistość i dokładność badania 
DWI (odpowiednio 91%, 95%, 91%) w porównaniu z bada­
niem TK (61%, 65%, 61%) [68]. Wyniki te potwierdza także 
badanie Mullinsa i wsp., przeprowadzone wśród 691 cho­
rych, z których u 411 wykonano DWI. W badaniu tym wyka­
zano większą przydatność DWI w  stosunku do TK i konwen­
cjonalnego MR w diagnostyce udaru mózgu w  okresie 12 
godzin od przyjęcia chorego do szpitala [74]. Ogólnie można 
stwierdzić, że badania DWI/PWI przewyższają skuteczność 
diagnostyczną badań TK [68,69,72] oraz zwiększają 
skuteczność diagnostyki MR [65,75,76].
Obserwacje Parsons'a i wsp. przeprowadzone na 19-oso- 
bowej grupie chorych wskazują, że badanie protonowej 
spektroskopii MR i badanie DWI może być przydatne do 
określenia rokowania odległego w  udarze mózgu. Jest rów­
nież potencjalnie przydatne do selekcji chorych z objawami 
udaru mózgu do zastosowania swoistego leczenia [79].
P o d s u m o w a n ie
Na podstawie przedstawionego przeglądu piśmiennictwa 
można stwierdzić, że mimo prowadzenia licznych badań 
dotyczących DWI/PWI w diagnostyce ostrych incydentów 
niedokrw iennych, nie ma dotychczas w ystarczających 
danych do określenia wskazówek praktycznych. Uwagę na 
problem ten zwrócił w  2000 roku Keir i wsp. [7]. Obecnie 
liczne kw estie ciągle pozostają nierozw iązane. Istotne 
znaczenie dla takiego stanu ma nie tyle brak wytycznych 
postępowania, ale niezadowalająca wiarygodność nauko­
wa dostępnych danych. Naprzeciw tym spostrzeżeniom 
wychodzi pogląd ekspertów American Heart Association 
[8], którzy wskazując na przedstawione wyżej liczne zalety 
obrazowania DWI/PWI (zwłaszcza w aspekcie uwidocznie­
nia tkanki objętej ostrym procesem niedokrwiennym i prób 
szacowania odwracalności tego niedokrwienia) twierdzą, 
że nie można sformułować żadnych zaleceń dotyczących 
DWI/PWI powiązanych ze stosowaniem i monitorowaniem 
terapii trombolitycznej.
Szczegółowego i poprawnego metodologicznie opracowania 
wymagają kwestie:
(1) obiektywizacji uzyskiwanych wyników w aspekcie jakoś­
ci badanych zmiennych,
(2) wiarygodności ich pomiarów,
(3) zmienności osobniczej w  fizjologii i patologii,
(4) zmienności aparaturowej;
a także liczne aspekty kliniczne, dotyczące zwłaszcza:
Oliveira-Filho i wsp. stwierdzili, że badanie DWI jest czul­
sze niż obrazy T2 i FLAIR badania MR T2 (MR) w diagno­
styce udarów, w których średnica ogniska zlokalizowanego 
w  obszarach zaopatrywanych przez tętnice przeszywające 
pochodzące od tętnic przednich, środkowych, tylnych mózgu 
i tętnicy podstawnej jest mniejsza niż 30 mm. Rezultat ten 
nabiera praktycznego znaczenia po uwzględnieniu faktu, 
że opisany wyżej charakter zmian niedokrwiennych można 
przypisać nawet 20-25% chorych z udarem mózgu [77].
P iś m ie n n ic tw o :
(5) wartości prognostycznej ocenianych zmiennych,
(6) pojęcia „niedopasowania” i jego wartości praktycznej,
(7) danych dotyczących kryteriów  włączenia, wyłączenia 
i m onitorow ania terap ii trom bolitycznej w  oparciu 
o DWI/PW
(8) powtarzalności wszelkich uzyskiwanych wyników.
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